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A poliomielite é uma doença conhecida desde a antiguidade, tendo zsido 
descrita somente em 1840 por Heine que a relacionou com alterações do corno anterior 
da medula. Em 1891, Medin demonstrou o caráter epidêmico da doença e em 1908 Landstei 
ner e Papper postularam a etiologia viral que somente foi comprovada em 1949 por Ende 
res que conseguiu isolar e cultivar o vírus. A partir daí desenvolveram-se as vacinas 
Salk com vírus inativos em 1955 e Sabin com vírus atenuado em 1962. 
2- TRANSMISSÃO: 
A transmissãozdo poliovirus não está ainda determinada com precisão, 
sendo que a principal hipótese se detém na possibilidade de transmissão pela via fe- 
cal-oral, já que a prevalência do vírus é maior quanto piores as condições sanitárias 
e o período de maior infectividade coincide com o de maior eliminação intestinal e 
não se encontra o vírus na orofaringe depois da 19 semana da doença. 
3- COMPORTAMENTO EPIDEMIOLOGICO: 
A poliomielite ocorre sob três formas epidemiológicas: endêmica, epidê 
mica e comportamento da era pós-vacinal. 
Ocorre endemicamente principalmente nas zonas mais populosas dos paí- 
ses em desenvolvimento em regiões tropicais onde existe uma taxa de prevalência do ví 
rus na população e onde as condições de saneamento básico são precárias. A doença a- 
tinge principalmente crianças abaixo de 5 anos, que quando acometidas pela forma para 
lítica constitui a verdadeira paralisia infantil. 
_
_ 
Apesar da doença ocorrer endemicamente nestes países existe uma peque- 
na taxa de notificação que pode ser explicada através de alguns fatores como: 
a) As gestantes teriam anticorpos contra os três tipos de poliovírus e 
passariam estes anticorpos para o feto via placenta protegendo o lac- 
_ 
tente até por volta dos 6 meses e impedindo que este desenvolva a for- 
ma paralítica. 
b) As infecções inaparentes são mais comuns em crianças de baixa ida- 
de que são os principais acometidos pela doença nestes países. 
Mas, infelizmente parece que a pequena taxa de notificação se deve mes 
mo à falta de notificação da doença e não à baixa incidência da mesma. Prova disso é 
observada no Brasil a partir de 1975 quando com a implantação de um sistema de vigi 
lância epidemiológica aumentou a incidência de poliomielite. 
A partir do início do século ocorreriam melhorias das condições sanitá 
rias nos países desenvolvidos que levou a um aumento do número de pessoas que passou
a entrar em contato com o poliovírus pela primeira vez em idade mais avançada (prin- 
cipalmente adolescência), onde a doença ocorre de forma mais grave. Assim, devido ao 
grande número de pessoas não imunizadas e pela rápida propagação da doença passaram a 
ocorrer epidemias com pico de incidência entre os 5 e os 14 anos podendo surgir tam- 
bém adultos afetados. 
Após a introdução da vacina com vírus inativado em 1955 e atenuadov em 
1960, ocorreu uma redução de aproximadamente 99% no número de casos paraliticos em um 
período de 12 anos principalmente na Europa, América do Norte e Oceania. Sendo que em 
alguns países como no Japão, a introdução da Sabin levou praticamente a «erradicação 
do vírus selvagem no país. ' 
U- FISIOPATOLOGIA E ANATOMOPATOLÓGIA: 
A O poliovírus, do grupo dos enterovírus, da família dos picornavírus, é, 
como todos de seu grupo, disseminado pela rota fecal-oral. Assim, instala-se inicial- 
mente na faringe e trato intestinal (fase alimentar, que dura de 9 a 17 dias) onde se 
reproduz ativamente podendo determinar sintomas de uma faringite, uma gastroenterite, 
ou mesmo semelhantes a um estado gripal, acompanhados de sintomas sistêmicos .modera- 
dos que podem indicar a fase vascular. Esta última corresponde a viremia asubsequente 
a passagem dos vírus pela parede intestinal e responde pela disseminação do mesmo pe- 
lo organismo. A viremia dura cerca de 3 a H dias. A fase sequente, que ocorre em uma 
minoria daqueles que entraram em contato com o agente, é a mais temida e conhecida cg 
mo Poliomielite Anterior Aguda ou Doença de HEINE-MEDIN. 
N 
Nos casos fatais, paralíticos ou não, são encontradas lesões -na cor- 
tex, no tronco cerebral e na medula espinhal. Entretanto, as alterações no cortex são 
insuficientes para produzir sintomas, e na poliomielite, estes se devem às lesões do 
hipotálamo, tálamo, núcleos motores do tronco cerebral e substância reticular, núcle- 
os vestibulares e do cerebelo, e a substância cinzenta da medula, principalmente das 
colunas anteriores e intermediárias. d
' 
Nos locais afetados, os neurônios são destruídos e a reação inflamató- 
ria nos primeiros dias se deve a neutrófilos e macrófagos. Posteriormente predominam 
mononucleares e a micróglia prolifera, como infiltrados perivascularespue persistem 
por alguns meses. A resposta inflamatória inicial pode ser tão intensa a ponto de pro 
duzir focos de necrose e petéquias. A 
No início do processo no SNC, a multiplicação viral acompanha-se da re 
ação inflamatória e da cromatólise dos corpúsculos de NISSL comb deslocamento do nú- 
cleo para a periferia celular. Até este ponto o neurõnio infectado continua a funcio- 
nar e o processo é completamente irreversível, levando a célula para Voltar a normal; 
dade um mês ou mais. Caso contrário, a desintegração do núcleo e a lise celular se- 
guem rapidamente. V 
As diversas populações de células do SNC tem susceptibilidade variável 
às diversas viroses, uma vez que para ser suscetível a determinada virose é ,necessá- 
rio que as células hospedeiras possuam determinados receptores na membrana citoplasmá
tica para que os vírus se liguem. Com isso, na raiva há maior susceptibilidade das cé 
lulas do gânglio trigeminal, cerebelo e sistema_límbico; e na poliomielite há maior 
susceptibilidade àas=eéaas dos neurônios motores dos nervos espimhais e craniais 
determinando a Sindrome do Neurônio Motor Inferior característica da doença. As intu- 
mescências lombar e cervical são as regiões mais afetadas por possuírem mais motoneu- 
rônios. O processo é descontínuo e assimétrico, ladeando-se áreas de grande destrui- 
ção com áreas praticamente normais. Para que haja paralisia flácida e atrofia de de- 
terminado membro, menos de 10% dos neurônios motores inferiores permaneceram funcio- 
nantes. 
O restante das manifestações clínicas relacionam-se com qrestante das 
lesões nas diversas topografias do SNC. Inquietação, confusão mental e estupor zpodem 
se relacionar com as lesões do tronco cerebral, incluindo o hipotálamo, ou devido a 
hipotensão e hipóxia. As raras ocorrências de vertigem, nistagmo, ataxia e tremor,ben 
como náuseas e vômitos podem estar relacionados com lesoes dos núcleos vestibulares e 
formação reticular e núcleos do cerebelo. Distúrbios da deglutição, respiração e con-
~ trole vasomotor com lesoes da substância reticular medular, incluindo o núcleo ambi- 
guo. Os sinais de irritação meníngea relacionam-se com o infiltrado presente no LCR. 
Os distúrbios autonômicos com lesões depias autonômicas que passam pela ssubstância 
reticular do tronco cerebral e, ou de células do corno lateral da medula. 
5- QUADRO CLINICO: 
A poliomielite pode-se apresentar sob quatro formas: 
1- inaparente 
2- abortiva 
3- meningite asséptica 
U- paralítica. 
- Forma Inaparente - 
~ ~ Nao tem manifestação clínica e pode ser demonstrada de duas formas: 
- através de inquéritos sorológicos em populações e - demonstração do poliovírus na 
orofaringe ou fezes de pessoas sadias. Corresponde a 99% dos casos. 
_ 
- Forma Abortiva - _ 
V 
Caracteriza-se por quadro clinico inespecífico, tendo início de forma 
súbita, com febre, cefaléia, dor de garganta, tosse, coriza e sintomas gastrointesti- 
nais como anorexia, vômitos, dor abdominal e diarréia. É confundida com episódios gr; 
pais e o diagnóstico de certeza é feito com o isolamento do poliovírus na orofaringe 
e fezes dos pacientes. Corresponde a O.9% dos casos. 
. 
- Meningite Asséptica - 
O comprometimento do SNC ocorre em O.1% dos casos e pode-se dar' como 
meningite asséptica ou como a forma paralitica. ' 
C ._ Na meningite asséptica, o início apresenta-se com as mesmas caracteris 
ticas da forma abortiva, com sintomatologia inespecífica. 
Ao exame clinico, o estado geral do paciente não se mostra tão compro-
metido como nas meningites bacterianas. A febre de até 409€ aparece desde o início ou 
somente quando se instalam os sinais meningíticos, tendo uma duração de 4 a 5 dias. A 
orofaringe pode estar hiperemiada. Há rigidez de nuca que raramente é muito intensa. 
Os sinais de Kernig e Brudzinski costumm ser positivos. Os reflexos superficiais e 
profundos se mantém normais. Geralmente não há fraqueza motora ou é de pouca duração. 
A evolução é para cura completa, embora possam persistir fraqueza e irritabilidade a- 
té dois meses após a fase aguda. 
- Forma Paralítica - 
Podem ser observados diversos quadros clínicos, referentes ao comprome 
timento espinhal, bulbar ou encefálico, de forma isolada ou associada. O período de 
incubação, até se chegar a forma paralítica, pode variar de 5 a 35 dias (com média de 
T7 dias). Na metade dos casos, os sinais clínicos se manifestam de forma progressiva 
desde a instalação do quadro febril até as manifestações paralíticas. Na metade res-' 
tante, o curso é bifásico, havendo uma etapa que evolui aomo a forma inespecífica ou 
abortiva, podendo durar até uma semana. Há um intervalo livre de sintomatologia de 3 
a 5 dias, e, então advém nova hipertermia, agora já acompanhada de deficits motores. 
Sintomas associados ao comprometimento meníngeo - cefaléia, vômitos e 
rigidez de nuca - podem preceder e estar presentes quando se instalam as paresias. Ma 
is raramente o primeiro sinal é a paralisia, não ocorrendo nenhuma sintomatologia pré 
via. 
Pode apresentar-se sob as formas: 
i- espinhal: quando há paralisia dos músculos supridos pelos neurônios 
motores da medula espinhal. Podemos distinguir uma forma 
espinhal baixa, na qula há comprometimento da região lom- 
_ 
bar da medula, acarretando paralisias dos membros inferio- 
res e musculatura abdominal (forma mais comum) e uma for- 
ma espinhal alta, na qual está comprometida a região cer- 
vical e torácica da medula, podendo ocorrer paralisias de 
membros superiores, musculatura cervical e respiratória. O 
paciente pode apresentar-se consciente ou sonolento,ocasi9 
nalmente podem estar presentes sinais meníngeos, a parali- 
sia é do tipo flácida e de distribuição assimétrica. Os re 
flexos profundos estarão diminuídos ou abolidos, a sensibi 
lidade está preservada, é comum a queixa de dores espontâ- 
neas ou à palpação. Pode ocorrer retenção urinária, consti 
pação intestinal, hipertensão arterial, hipo ou hiperhidrg 
se regional. 
O comprometimento respiratório é a complicação grave poden 
do ser decorrente tanto da fraqueza da musculatura inter- 
costal e diafragmática como de comprometimento do centro 
regulador da respiração no tronco cerebral, acarretando di 
minuição da ventilação pulmonar e alteração do mecanismo 
da tosse, facilitando a instalação de processos pulmonares 
como atelectasias, pneumonias e broncopneumonias.
- bulbar: quando são atingidos os núcleos dos nervos cranianos elou os 
centros respiratórios e vasomotor. O X par é comumente atin- 
gido e seu comprometimento acrreta paralisia da faringe, pa- 
lato mole e cordas vocais, levando ao acúmulo de secreções 
na orofaringe, regurgitação de líquidos pelo nariz e dificul 
dade de deglutição. Paralisia do facial pode ocorrer isolada 
'ou associada a outras paralisias. Também são observados es- 
trabismos devido ao comprometimento do núcleo dos nervos ocu 
lomotores. 
- encefálica: corresponde a uma forma bastante rara e severa da infec- 
ção pelo poliovírus sendo mais frequente nos adultos e 
apresentando altos índices de mortaliddade. Caracteriza- 
se por envolvimento de núcleos dos pares cranianos, da 
formação reticular em toda a sua extensão e dos hemisfé- 
rios cerebrais. Surgem alteraçoes na funçao autonômica, 
distúrbios da consciência e pode ocorrer comprometimento 
dos tratos longos, com aparecimento de .sinais pirami- 
dais. 
6- DIAGNÓSTICO LABORATORIAL: - 
O diagnóstico laboratorial da poliomielite inicia com o aspecto infec- 
cioso encontrado no hemograma e líquor de características virais. 
"A confirmação é determinada pelo isolamento de vírus nas fezes e pela 
elevação sorológica do título de anticorpos de cepa homóloga." (Veronesi). 
Na forma meníngea o LCR pode ser límpido e incolor, ou levemente turvo 
e incolor, na dependência de pleocitose que pode variar, na maioria dos casos, de 20 
a 300 leucócitos por mm3, podendo chegar a níveis maiores ou menores em alguns pacien 
tes. Nas fases iniciais pode haver predomínio de PMN, mas rapidamente o padrão torna- 
se francamente linfomonocitário. Em torno de 2 semanas os leucócitos desaparecem ou 
seu número cai para menos de 15 por mm3 de LCR. Os níveis de proteínas podem estar le 
vemente aumentados, com taxa geralmente inferior a 100 mg|1OO ml. 
Em torno de 15% dos pacientes com forma paralítica temos na fase aguda 
LCR normal sendo que o restante dos casos possui as mesmas características encontra- 
das no comprometimento meníngeo. . 
O isolamento do vírus nas fezes pode ser realizado até 10 dias antes 
da instalação da fase paralítica, indo até semanas ou meses depois. Deve-se colher 2 
ou mais amostras em dias não consecutivos pelo caráter intermitente de eliminação nas 
fezes. A cultura é feita em células sensíveis nas quais produzirão os efeitos citopá- 
ticos característicos. Como a excreção pela nasofaringe do vírus é mais transitória a 




No diagnóstico sorológico a positividade é aceita quando há um aumento
de 4 ou mais vezes do título de anticorpos neutralizantes ou fixadores de complemento 
em duas análises com intervalo de 3 semanas. 
Í- TRATAMENTO: 
.Não existe um tratamento específico para a poliomielite, as medidas tg 
rapêuticas porventura adotadas se voltam as suas complicações. » 
As medidas de suporte reduzem a mortalidade em decorrência de distúr- 
bios cardiovasculares ou respiratórios, e a fisioterapia e procedimentos ortopédicos 
contribuem na recuperação funcional do paciente.
V 
Quando ocorrem os casos abortivos e meningite asséptica o tratamento 
consiste em repouso, medicação sintomática, antitérmicos e antiálgicos. O uso de medi 
cação intramuscular pode levar ao desencadeamento de paralisias e devem ser evitadosv 
Deve-se isolar o paciente por mais ou menos uma semana (enquanto per- 
sistir a febre) e desinfecção das fezes por pelo menos um mês. 
Nas formas paralíticas também usar medicamentos sintomátioos e em ca- 
sos de comprometimento de MII deve-se utilizar pranchas para evitar a queda dos pés, 
quando em decúbito dorsal. Compressas quentes podem ser usadas quando houver dor; la- 
xantes suaves; calor local e antiespasmódicos em casos de retenção urinária. 
u 
Pode ser feito mobilização passiva dos membros, para evitar contratura 
e escaras. - 
A fisioterapia e massagens e fricções devem ser feitas assim que desa- 
parecerem as dores e a febre, assim como orientação ortopédica visando cirurgia ou cg 
locação de próteses, sendo que a primeira só pode ser feita um a dois anos após a fa- 
se aguda. 
Tratamento de paresias respiratórias devem ser realizados de acordocan 
o grau de comprometimento, devendo-se tomar maior cuidado com pacientes que apresen- 
tam: 
- dificuldade em tossir e engolir; 
- paralisia progressiva dos MMII; 
- paralisia dos MSS ou dificuldade em levantar a cabeça acima do pla- 
no do leito; . V 
- sinais de comprometimento do tronco cerebral. 
Se necessário pode ser feita traqueostomia + assistência ventilatória, 
juntamente com aspiração das secreções associada ao uso de medicamentos antiatelectá- 
sicos. 
Hidratação e acidificação da urina devem ser feitas para prevenir a 
formação de litíase renal, em função da reabsorção óssea intensa que ocorre devido a
~ imobilizaçao no leito. - 
Enfim medidas de suporte que procuram evitar ou diminuir seqüelas, uma 
vez que o tratamento específico visando a cura ainda não é possível.
,_
8- PROGNÓSTICO: 
. A morte na poliomielite, geralmente é decorrente ide, comprometimento 
bulbar, e logo disfunção cardiovascular e respiratória. . 
Na sua form paralitíca a mortalidade é de mais ou menos 10% sendo ma , -1. 
is elevada nas crianças abaixo de 6 meses e nos adolescentes e adultos. 
Na maior parte das vezes não existe a paralisia uma vez desaparecida a 
febre e outros sintomas gerais. Os pacientes sobrevivem ao episódio agudo geralmente 
apresentam recuperação motora considerável e o período de paralisia permanente só po- 
de ser estabelecido após 2 ou 3 meses da fase aguda. A recuperação precoce, ainda que 
parcial, é um bom prognóstico. 
A ocorrência de fraqueza muscular progressiva muitos anos após a infeç 
~ ~ çao inicial pode ocorrer e parece se dever à degeneraçao progressiva dos iúmotoneurô- 
nios, como tentativa de explicação para esse fato, levantou-se a hipótese de que . os 
neurônios parcialmente lesados na fase aguda se tornariam mais vulneráveis ao proces¬ 
so de envelhecimento. 
9- PROFILAXIA:
A 
Pode ser feita através de 2 formas: 
1) Vacina Salk : feito com poliovírus inativado, utilizada na Suécia, Finlândia e Ho- 
landa. 
Faz-se 4 inoculações, as 3 primeiras espaçadas por um periodo de H a 6 
semanas e a quarta após óba 12 meses. Após deve ser feita uma dose de 
reforço a cada U ou 5 anos. É utilizada via intramuscular. 
* Vantagens: - confere imunidade humoral em um número satisfatório de 
vacinados; 
- pode ser incorporada a DPT; V 
- ausência de virus vivo; 
- pode ser usada em imunodeficientes. 
* Desvantagens: - são necessários reforços para aumentar anticorpos; 
. 
- não induz a imunidade intestinal; 
- mais cara; 
- falhas na inativação podem levar a surtos. 
2) Vacina Sabin : utiliza o poliovirus atenuado. Utilizada na maior parte do . .mundo 
sendo um meio bastante eficaz na profilaxia. 
Consiste em 3 doses dadas a partir dos 2 meses de idade-com intervalos 
de 2 meses, seguido de reforço aos 18 meses e 6 anos (às vezes). 
* Vantagens: - confere imunidade humoral e intestinal como a' infecção 
natural; ' 
- imunidade duradoura; 
- utiliza via oral (mais fácil); _ 
- em endemias induz a produção de anticorpos e também blg 
queia a proliferação intestinal do vírus epidêmico; 
- mais barata e não necessita reforços sintomáticos.
* Desvantagens: - pode levar por mutação, a casos de polio no receptor 
ou contatos; 
- pode se propagar a indivíduos não vacinados; 
- em clima tropical necessita de doses repetidas para 
imunizaçao; 
- contraindicada em pessoa com deficiência imunitária 
primária ou secundária ao uso de imunossupressores. 
10- DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL: 
O diagnóstico diferencial de poliomielite vai depender da forma da doem 
ça. Nas formas não paralíticas temos como diagnóstico diferencial Processos Infecciosos 
Agudos de orofaringe (gripais) até a meningite asséptica que também pode ser determina- 
da pelo vírus de poliomielite, caxumba, herpes simplex, mononucleose infecciosa, ... 
Na forma paralítica temos como diagnóstico diferencial a Meningite Bac- 
teriana e Neurotabes, Sindrome pós-convulsiva, distúrbios hidroeletrolítico (hipocale- 
mia), moléstias que causam dor e consequente imobilização (osteomielites, artrite infeç 
ciosa, fraturas, ...), febre reumática, tumores cerebrais, Lues congênita,neurite trau- 
mática, ... 
Um ponto importante é o diagnóstico diferencial com quadros paralíticos 
por outros-enterovírus (Echo ou Coxsackie) que causam quadros transitórios e leves, di- 
ferenciando-se da poliomielite que leva a paralisia flácida e permanente.
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